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Спаечная болезнь брюшной полости по%прежнему остается актуальной хирургической задачей. Из%
вестно, что любое оперативное вмешательство неизбежно ведет к спайкообразованию в брюшной по%
лости, что, в свою очередь, приводит к ряду осложнений, каким является спаечная кишечная непрохо%
димость. Отмечается высокая летальность у групп пациентов с развившейся острой кишечной спаеч%
ной непроходимостью. Спаечная кишечная непроходимость наносит значительный вред состоянию 
здоровья пациентов, приводя к 8 дням госпитализации в среднем и внутрибольничной смертности 
(3 % за эпизод). Причиной развития такого количества летальных случаев является несовершенство 
профилактических, диагностических, лечебных мер. От 20 до 30 % пациентов со спаечной непрохо%
димостью кишки нуждаются в оперативном лечении. Спаечная болезнь брюшной полости приводит 
к сильным экономическим затратам для системы здравоохранения. В обзоре представлены данные 
о современном состоянии проблемы, современных тенденциях в диагностике, профилактике и лече%
нии пациентов со спаечной болезнью брюшной полости, рассмотрено также их внедрение в практи%
ческих исследованиях.  
Ключевые слова. Острая спаечная кишечная непроходимость, спайки, абдоминальная хирургия.  
 
Peritoneal adhesion (PA) is still an actual surgical issue. It is known that any surgical intervention causes ab%
dominal adhesion that, in its turn, induces a number of complications such as adhesive intestinal obstruction. 
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There is registered a high lethality among patients with the developed acute adhesive intestinal obstruction. Ad%
hesive intestinal obstruction hurts health of patients, leading to eight (on average) days of hospitalization and 
intrahospital lethality of 3 % per episode. The cause of the development of a significant number of lethal cases is 
imperfection of preventive, diagnostic, therapeutic measures; 20 to 30 % of patients with adhesive intestinal ob%
struction need surgical treatment. Heavy expenses in the system of healthcare are required for treatment of peri%
toneal adhesions. The review presents the data regarding modern state of the problem, advanced tendencies in 
diagnosis, prevention and treatment of patients with peritoneal adhesions, their use in practical studies. 
Key words. Acute adhesive intestinal obstruction, adhesions, abdominal surgery. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 

Спаечная болезнь брюшной полости 

является широко распространенным заболе%

ванием и постоянно обращает на себя вни%

мание хирургов, так как, несмотря на дости%

жения современной науки и техники, карди%

нального решения данной проблемы до сих 

пор нет [7, 12, 14]. Хирургические вмеша%

тельства на брюшной полости приводят 

к формированию внутрибрюшинной адге%

зии почти у всех пациентов (60–80 %), часто 

на длительный срок [55, 61]. Спаечный про%

цесс чаще всего сопровождается болями 

в животе, тонкокишечной непроходимостью, 

по данным литературы, в 23 % случаев может 

даже приводить к бесплодию у женщин [59]. 

Спайки приводят к послеоперационной об%

струкции тонкого кишечника в 56 % случаев, 

являются причиной развития хронических 

болей в животе после перенесенной лапаро%

томии у 57 % пациентов после оперативных 

вмешательств на брюшной полости [59]. 

В дополнение к прямым осложнениям спа%

ечного процесса есть также высокий риск 

нежелательных интраоперационных ослож%

нений из%за необходимости проведения  

адгезиолиза, который сопровождается по%

вышенным риском повреждения кишечника 

[59]. Формирование спаечного процесса 

брюшной полости после перенесенных опе%

раций является наиболее частой причиной 

возникновения такого осложнения, как спа%

ечная кишечная непроходимость [26, 35, 43]. 

Спаечная непроходимость кишки наносит 

значительный вред состоянию здоровья па%

циентов и экономике здравоохранения 

в целом, приводя к 8 дням госпитализации 

в среднем и внутрибольничной смертности 

около 3 % за эпизод. От 20 до 30 % пациен%

тов с адгезивной непроходимостью  

тонкой кишки нуждаются в оперативном 

лечении. Продолжительность госпитализа%

ции и стоимость лечения зависят от необхо%

димости хирургического вмешательства. 

Средние сроки госпитализации после хи%

рургического лечения спаечной кишечной 

непроходимости составляют 16 дней по 

сравнению с 5 днями после консервативного 

лечения. Сопутствующие экономические 

затраты на случай лечения в голландском 

исследовании в 2016 г. оценивались как 

16 305 евро на случай хирургического лече%

ния и 2227 евро на случай неоперативного 

лечения [58]. Подтверждая международный 

статус проблемы, в 1996 г. образовалось Ме%

ждународное спаечное общество (The 

International Adhesions Society) [2]. 

Спаечной болезни и ее осложнениям по%

священо значительное число работ и обзоров 
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отечественных и зарубежных авторов. В обзо%

ре F. Catena и совт. (2016) [28] представлены 

современные знания по диагностике и разра%

ботке стратегий управления и профилактики 

обструкции тонкой кишки. В статье Е.Ю. Дья%

конова и соавт. (2015) [4] обсуждается пробле%

ма спаечной кишечной непроходимости у де%

тей, причины ее возникновения, диагностика 

и терапевтическая тактика. Кроме того, описа%

но несколько классификаций, на основании 

которых не только проводится дифференци%

ровка различных видов спаечной кишечной 

непроходимости, но и определяется тактика 

ведения пациентов. 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

Наиболее часто используемая класси%

фикация спаечной болезни в хирургии – это 

шкала адгезии в соответствии с Zühlke et al. 

[58]. Данная шкала основана на степени 

прочности спаек в брюшной полости и не%

которых морфологических характеристиках 

спаечного процесса. Преимущества этой 

шкалы в том, что она понятна и проста в ис%

пользовании: 0%я степень – нет спаечного 

процесса; 1%я степень – спайки пленчатые, 

легко разделяются тупым способом; 2%я сте%

пень – практически все спайки могут быть 

разделены тупым способом; некоторые 

спайки могут быть разделены острым спосо%

бом; начало васкуляризации в спайках;  

3%я степень – спайки могут быть разделены 

только острым способом; в спайки прорас%

тают сосуды; 4%я степень – спайки могут 

быть разделены только острым способом; 

спайки сильно срастаются с внутренними 

органами; профилактика повреждений внут%

ренних органов при рассечении спаек прак%

тически невозможна [58]. У данной шкалы 

есть свои недостатки: она не отражает сте%

пень распространения спаечного процесса, 

а локализация сцепления спаек в брюшной 

полости может варьироваться в различных 

областях живота.  

Была предложена стандартизированная 

универсальная система классификации спа%

ек, основанная на макроскопическом их по%

явлении и распространенности в различные 

области живота [29]. Используя конкретные 

критерии оценки, клиницисты могут опре%

делить индекс перитонеальной адгезии (PAI) 

в диапазоне от 0 до 30, тем самым давая точ%

ное описание внутрибрюшного состояния. 

Авторы считают, что стандартизированная 

классификация и количественная оценка 

спаек позволят исследователям интегриро%

вать результаты различных исследований 

для более комплексного подхода к терапии и 

лечению патологии, связанной с адгезией 

(рисунок). 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 

В этиологии и патогенезе развития спа%

ечного процесса в брюшной полости глав%

ным пусковым механизмом является повреж%

дение брюшины. В материале вскрытия был 

обнаружен спаечный процесс кишечника 

у 51; 72 и 93 % пациентов после небольших, 

крупных и множественных оперативных 

вмешательств на брюшной полости соответ%

ственно [63]. Повреждение происходит при 

воздействии на брюшину различных факто%

ров: механического – травмирование брю%

шины при рассечении; физического – высу%
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шивание брюшины воздухом, термического – 

ожог при использовании электрокоагуляции; 

химического – использование растворов 

и веществ, вызывающих химический ожог и 

асептическое воспаление; инфекционного – 

инфицирование брюшной полости при дест%

рукции органов или интраоперационно; им%

плантационного – асептическое воспаление 

брюшины при оставлении в брюшной полос%

ти тампонов и дренажей, при развитии гема%

том брюшины вследствие недостаточного 

гемостаза [1]. Другие факторы, которые могут 

способствовать образованию спаечного про%

цесса, включают в себя: истирание, высыха%

ние, воздействие инородных материалов, на%

пример марли, талька, порошка с хирургиче%

ских перчаток [33]. В зависимости от степени 

интраоперационной травматизации выдви%

нуто мнение, что лапароскопические опера%

ции уменьшают риск возникновения спаеч%

ного процесса брюшной полости по сравне%

нию с открытыми операциями [33]. Однако 

на сегодняшний день нет единого мнения по 

данному вопросу. Одни исследования доказы%

вают, что лапароскопические операции сни%

жают риск развития спаечной кишечной не%

проходимости в 4 раза [18], другие же иссле%

дования не подтверждают данного факта [53].  

 

Рис. Индекс перитонеальной адгезии: при присвоении каждой области живота  
балльной оценки, связанной с адгезией, сумма баллов приведет к PAI [29] 
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В обзоре N. Tabibian и соавт (2017) вы%

делены следующие большие группы причин 

образования спаек [56]:  

1. Послеоперационные: почти 90 % аб%

доминальных спаек образуются как резуль%

тат предшествующей операции на брюшной 

полости, прежде всего лапаротомии (т.е. от%

крытая хирургия) и в гораздо меньшей сте%

пени вследствие лапароскопической хирур%

гии [18].  

2. Поствоспалительные или инфекци%

онные. Эндометриоз и воспаление тазовых 

органов являются наиболее распространен%

ными причинами нехирургических спаек у 

женщин. Другие этиологии, влияющие на 

возникновение спаечной болезни брюшной 

полости, включают дивертикулярную бо%

лезнь (особенно тонкой кишки), Болезнь 

Крона и туберкулез брюшной полости 

(в эндемичных районах). 

3. Пострадиационное излучение. Облу%

чение брюшной полости, используемое для 

лечения различных злокачественных ново%

образований, может вызывать спайки как 

поздние осложнения, тяжесть которых зави%

сит от обрабатываемой площади, режима 

фракционирования дозы и общей дозы об%

лучения [30]. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 

Повреждение брюшины, вызванное хи%

рургическим вмешательством, инфекцией, 

раздражением или ишемией, вызывает вос%

паление с фибринозным экссудатом и обра%

зованием фибрина [14, 16]. Ишемия является 

одним из наиболее важных факторов пато%

генеза, который приводит к развитию спа%

ечного процесса [14]. Фибрин возникает 

в результате активации каскада коагуляции, 

который активируется в брюшной полости, 

что приводит к образованию тромбина, за%

пускающего превращение фибриногена 

в фибрин. Однако из%за активации фибри%

нолитической системы любые внутрибрюш%

ные отложения фибрина должны быть лизи%

рованы. Однако после операции на брюш%

ной полости равновесие между коагуляцией 

и фибринолизом нарушается в пользу сис%

темы коагуляции. Таким образом, отложения 

фибриновых форм являются матрицей для 

врастания фиброколлагеновой ткани. Дейст%

вительно, фибробласты проникают в фиб%

риновый матрикс, и внеклеточный матрикс 

(ЕСМ) образуется и откладывается. Этот ECM 

все еще может быть полностью разрушен 

проэнзимами матриксной металлопротеазы 

(MMP), что приводит к нормальному зажив%

лению.  

Однако если этот процесс ингибируется 

тканевыми ингибиторами ММП, могут обра%

зоваться перитонеальные спайки [16]. Как 

правило, если фибринолиз не происходит 

в течение 5–7 дней после повреждения 

брюшины, временная матрица фибрина со%

храняется и постепенно организуется с по%

мощью коллагенсекретирующих фибробла%

стов. Этот процесс приводит к образованию 

адгезии в брюшной полости [16] и росту но%

вых кровеносных сосудов, опосредованных 

ангиогенными факторами [16]. Фибробласты 

спаек имеют отличный от нормальных фиб%

робластов брюшной ткани фенотип. Преоб%

разование этих клеток с нормальным фено%

типом до клеток с мутантным фенотипом, 
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которые вызывают образование спаек, мо%

жет быть индуцировано гипоксией. В срав%

нении с перитонеальными фибробластами, 

фибробласты спаек имеют значительное 

увеличение базальных уровней мРНК для 

коллагена I, фибронектина, матрикса  

металлопротеиназы%1 (ММР%1), тканевого 

ингибитора металлопротеиназы%1 (ТИМП%1), 

трансформирующего фактора роста (TGF) –

b1, TGF%b2, циклооксигеназы%2 (ЦОГ%2) 

и интерлейкина (ИЛ) –10,3–7. Кроме того, 

фибробласты спаек проявляют более низкую 

скорость апоптоза и более высокую нитра%

цию белка по сравнению с нормальными 

перитонеальными фибробластами [14]. 

Активация фибринолитической системы 

приводит к превращению плазминогена в 

плазмин, который очень эффективен в дегра%

дации фибрина в продукты распада фибрина. 

Активатор плазминогена тканевого типа (tPA) 

и плазминоген урокиназного типа (uPA) явля%

ются активаторами плазминогена. Они экс%

прессируются в эндотелиальных клетках, ме%

зотелиальных клетках и макрофагах. tPA, се%

риновая протеаза, является основным 

активатором плазминогена и обладает высо%

ким сродством к фибрину. Он связывается со 

специфическим рецептором, который выстав%

ляет сильный связывающий плазминоген сайт 

на поверхности молекулы фибрина. Следова%

тельно, в присутствии фибрина скорость акти%

вации плазминогена поразительно увеличива%

ется, тогда как в отсутствие фибрина tPA явля%

ется плохим активатором плазминогена. Это 

приводит к более высокой активации плазми%

ногена в тех местах, где это требуется, тогда 

как системная активация предотвращается. 

В брюшной полости tPA отвечает за 95 % ак%

тивности, активирующей плазминоген. uPA 

одинаково эффективен в деградации фибрина 

[39], но его гораздо более низкое сродство к 

фибрину приводит к значительно более низ%

кой активности, активирующей плазминоген. 

Помимо активации плазминогена, uPA может 

играть важную роль в ремоделировании тка%

ней [16]. 

Активация плазминогена затрудняется 

ингибитором, активирующим плазминоген 

(PAI)%1 и 2, вследствие образования неактив%

ных комплексов. Наиболее сильным ингиби%

тором tPA и uPA является гликопротеин  

PAI%1. PAI%2 менее эффективен в противо%

действии активаторам плазминогена. Это, 

вероятно, играет роль в восстановлении 

брюшной ткани [16]. Как PA%1, так и PAI%2 

продуцируются эндотелиальными клетками, 

мезотелиальными клетками, моноцитами, 

макрофагами и фибробластами. Были иден%

тифицированы другие ингибиторы актива%

тора плазминогена: PAI%3 и протеазный не%

ксин 1. Некоторые ингибиторы протеаз, та%

кие как α2%макроглобулин, α1%антитрипсин 

и α2%антиплазмин, непосредственно инги%

бируют плазмин. Однако их роль в перито%

неальном фибринолизе недостаточно четко 

определена [38]. Баланс между активаторами 

плазминогена и ингибиторами плазминоге%

на имеет решающее значение для определе%

ния нормального заживления или образова%

ния адгезии. Следовательно, PAI%1 считается 

важным фактором в развитии спаек, а высо%

кие концентрации PAI обнаруживаются 

в спайках брюшной ткани пациентов с об%

ширными спайками [16, 45]. 
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 

Важным является изучение клиниче%

ских проявлений спаечной болезни брюш%

ной полости, которая характеризуется бо%

лью в животе, рвотой, вздутием и запором 

[21, 57, 58]. 

Учитывая твердую и фиброзную приро%

ду адгезивных лент, они могут вмешиваться в 

нормальную кишечную моторику и процес%

сы транзита, помимо других физиологиче%

ских функций. Остается неизвестным, у ка%

кой части пациентов абдоминальные спайки 

являются симптоматическими (т.е. имеют 

адгезивное заболевание, в отличие от ис%

ключительно бессимптомных спаек) и у ка%

кого количества пациентов такие симптомы 

проявляются непосредственно из%за спаек. 

Симптомы, связанные со спаечной болез%

нью, неспецифичны, и при недостаточном 

количестве чувствительных диагностических 

тестов пациенты часто не диагностируются. 

Дальнейшее осложнение симптоматики и 

оценки адгезивного заболевания состоит в 

том, что местоположение связанной боли 

в животе может быть отнесено и, таким об%

разом, может или не может коррелировать 

с анатомической областью, вовлеченной 

в спайки. 

В общем в связи с появлением внутри%

брюшных спаек могут наблюдаться: 

– хроническое (постоянное или преры%

вистое) вздутие живота; 

– спазмы в животе; 

– измененная моторика кишечника, 

в том числе запоры или частый жидкий стул 

(например из%за избыточного роста бакте%

рий в тонкой кишке); 

– тошнота с ранней сытости или без нее; 

– непроходимость кишечника, которая 

может быть временной, частичной или пол%

ной (и может вызывать вышеупомянутые 

симптомы); 

– женское бесплодие и диспепсия; 

– ректальное кровотечение и дисхезия 

(т.е. болезненная дефекация) во время мен%

струаций, которые обычно указывают на 

колоректальное поражение эндометриоза. 

Кроме того, у некоторых пациентов мо%

гут развиться расстройство адаптации и де%

морализация, которые могут ошибочно ука%

зывать на функциональные расстройства 

кишечника, такие как синдром раздраженно%

го кишечника [56]. 

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ 

Одни люди более склонны к развитию 

послеоперационных спаек, чем другие [43]. 

К сожалению, нет доступных маркеров, спо%

собных прогнозировать до операции воз%

никновение спаек или степень и тяжесть 

спаечного процесса. Кроме того, нет доступ%

ных сывороточных маркеров или сканиро%

ваний, способных прогнозировать заболе%

ваемость, тяжесть или степень спаечного 

процесса [49]. Относительно новым и ин%

формативным является изучение иммуноре%

активности и генетических детерминант, их 

роли в возникновении спаечной болезни 

брюшной полости. Носительство аллели  

PL%A2 гена GPIIIa предрасполагает к развитию 

выраженного спаечного процесса в брюшной 

полости и малом тазу и коррелирует со стой%

кой иммунологической гипореактивностью, 

что способствует образованию спаек [14]. 
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При достаточном фибринолизе возникнове%

ния спаечного процесса не происходит [8]. 

Рецепторы фибриногена – гликопротеин IIb 

и гликопротеин IIIa (в частности GPIIb 

и GPIIIa) – составляют последний путь акти%

вации и агрегации тромбоцитов [66].  

В статье Brüggmann и соавт. (2010) 

представлен обзор факторов, влияющих на 

образование спаек [25]:  

1) сложность операции; 

2) степень травмы брюшины; 

3) предыдущее заболевание (например 

сахарный диабет); 

4) плохое состояние питания; 

5) интраабдоминальное размещение 

инородных тел (например сетки); 

6) чрезмерная коагуляция с некрозом 

тканей; 

7) сопутствующая бактериальная ин%

фекция; 

8) лапароскопия; 

9) обезвоживание вследствие высокого 

давления инсуффляции и сжатия капилляр%

ного потока; 

10) обезвоживание из%за сухого газа; 

11) мезотелиальная гипоксия вследст%

вие использования СО
2
; 

12) лапаротомия; 

13) обезвоживание вследствие света и 

тепла; 

14) воздействие посторонних материа%

лов (например порошка для перчаток); 

15) мезотелиальное обезвоживание и 

истирание от использования сухих брюш%

ных штор. 

Пациенты с высоким риском уже 

имеющегося или развивающегося спаечного 

синдрома – это пациенты с предшествую%

щими или запланированными вмешательст%

вами на придатках, абляцией эндометриоза 

или операцией на кишечнике с большими 

дефектами брюшины, а также все те, кто пе%

ренес операцию на брюшной полости ранее 

с выраженным образованием спаек [25]. 

ДИАГНОСТИКА 

Одним из главных путей улучшения ре%

зультатов лечения спаечной болезни брюш%

ной полости является ранняя диагностика, 

однако информативность стандартных 

рентгенологических методов (обзорной 

рентгенографии и рентгеноскопии брюш%

ной полости) составляет лишь 50–60 % [13]. 

В последние годы для диагностики спаечной 

болезни брюшной полости все более широ%

кое распространение находит ультразвуко%

вой метод, что связано с его информативно%

стью, отсутствием лучевой нагрузки, безбо%

лезненностью и неинвазивностью, 

доступностью и малозатратностью, относи%

тельной быстротой, возможностью много%

кратного применения, в том числе и для ди%

намического контроля [3, 13, 48]. При ульт%

развуковом исследовании выявляют 

раздутые, наполненные и спавшиеся петли 

кишечника ниже места препятствия. Также 

существует новый ультразвуковой метод, 

PUGSI, основанный на введении небольшого 

количества стерильного физиологического 

раствора под УЗ%контролем в область лапа%

роскопического входа [17], однако этот ме%

тод не используется в обычной клинической 

практике [2]. При поздних поступлениях от%

мечается вялая перистальтика кишечника, 
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неравномерное распределение газа в ки%

шечнике и свободная жидкость в брюшной 

полости; при лапаротомии в брюшной по%

лости обнаруживают наличие серозно%

геморрагического выпота, явления пареза 

кишечника [10]. Наиболее информативным 

является, применение контрастной энтеро%

графии с барием и ультразвукового исследо%

вания брюшной полости с направленным 

изучением проблемных зон живота [2].  

Внутрибрюшная адгезия в основном ди%

агностируется интраоперационно. Благодаря 

тщательному изучению анамнеза и наличию 

симптомов можно заподозрить наличие спаек 

[49]. В связи с отсутствием патогномоничных 

симптомов разнообразие клинических прояв%

лений спаечного процесса приводит к слож%

ностям диагностики этой патологии [6].  

Доказательства, указывающие на наличие спа%

ек, могут быть получены с помощью ультрасо%

нографии высокого разрешения и функцио%

нальной кинематографической магнито%

резонансной томографии, обнаруживающих 

ограниченное движение относительно друг 

друга органов, соединенных спайками [49]. 

Широко распространено использование ком%

пьютерной томографии [19, 31]. Специфиче%

ских лабораторных тестов, направленных на 

выявление спаечного процесса, нет, но такие 

исследования необходимы для дифференци%

альной диагностики спаечного процесса 

с другими заболеваниями [57]. 

ПРОФИЛАКТИКА 

Существующие на данный момент ме%

тоды и средства профилактики послеопера%

ционных спаек брюшины можно объеди%

нить в следующие группы: общие принципы, 

хирургическое лечение, механические барь%

еры и фармакологические методы [22, 49, 

52]. Роль профилактики заключается в акти%

вации фибринолиза, затруднении коагуля%

ции, уменьшении воспалительного ответа, 

ингибировании синтеза коллагена или соз%

дании барьера между соседними раневыми 

поверхностями.  

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ  
И ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

В первую очередь хирург должен мак%

симально уменьшить хирургическую травму 

и проникновение в брюшную полость, ис%

пользование лапароскопических методов 

и хирургии из мини%доступов способствует 

этому; уменьшение времени операции; бе%

режное обращение с брюшиной, предот%

вращение ее коагуляции, ожогов; сведение 

к минимуму попадание в брюшную полость 

инородных тел (салфеток, полотенец); ран%

няя активация пациента [33].  

Некоторые основные принципы должны 

соблюдаться во время всех операций брюш%

ной полости. Эти принципы близки к прин%

ципам Хальстеда (W.S. Halsted, 1852–1922), 

первого хирурга, который признал важность 

этих мер [36]. Повреждения брюшины следует 

избегать путем осторожного обращения 

с тканями, тщательного гемостаза, непрерыв%

ного орошения и избегания ненужного вы%

сыхания, неэффективного использования 

инородных тел и наложения швов или зажа%

тия ткани. Рекомендуется также использовать 

тонкие и биосовместимые шовные материа%

лы, атравматические инструменты и перчатки 
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без крахмала. Крахмальные перчатки являют%

ся значительным фактором риска возникно%

вения послеоперационных спаек. Несколько 

экспериментальных исследований показали, 

что использование перчаток с порошкооб%

разным крахмалом во время лапаротомии 

связано с повышенным риском появления 

обширных послеоперационных спаек брю%

шины [16]. Инородные тела, наиболее часто 

встречающиеся в послеоперационных спай%

ках: поверхностные пудры из хирургических 

перчаток; пух от пачек, портьер или халатов; 

древесные волокна из одноразовых бумаж%

ных изделий и шовные материалы. Тем не 

менее последние данные свидетельствуют о 

том, что при отсутствии дополнительной 

травмы брюшины инородные тела являются 

нечастой причиной индукции адгезии [16]. 

Ордонез и др. [47] оценили влияние хирурги%

ческой тренировки на формирование после%

операционной адгезии на модели кролика. 

Тренировочный эффект оценивался по про%

должительности операции и количеству кро%

вотечений. Это исследование показало, что 

опыт хирурга оказывает существенное влия%

ние на продолжительность операции. По ме%

ре накопления опыта продолжительность 

операции постепенно уменьшается, а после%

операционные спайки также уменьшаются по 

степени, прочности, типу и общему баллу. 

Согласно этим результатам, хирургическое 

обучение и соблюдение некоторых основных 

принципов (принципов Хальстеда) важны для 

предотвращения адгезии [16]. 

Следует применять некоторые интрао%

перационные методы, такие как предотвра%

щение ненужного расслоения брюшины или 

предотвращение ее закрытия. Многие экспе%

риментальные исследования показали, что 

незакрытие брюшины связано с уменьшени%

ем образования ее адгезии [16]. Тем не менее 

в некоторых исследованиях не обнаружено 

разницы [62] или даже снижения перитоне%

альной адгезии [64] при закрытии брюшины. 

Однако ушивание дефектов брюшины может 

увеличить перитонеальную ишемию, деваску%

ляризацию и некроз, предрасполагая сайт к 

снижению фибринолитической активности и 

увеличению образования адгезии [16]. Кроме 

того, хирургическая травма должна быть мак%

симально уменьшена. Хирургический подход 

(открытый против лапароскопического) мо%

жет играть важную роль в развитии спаек. 

В большинстве абдоминальных процедур ла%

пароскопический подход связан со значи%

тельно более низкой частотой возникновения 

послеоперационных спаек брюшины или 

повторных госпитализаций, вызванных адге%

зией. Brokelman и соавт. [23] показали в про%

спективном исследовании, что нет различий 

в концентрациях антигена tPA, активности 

tPA, антигена uPA или PAI%1 в биоптатах 

брюшной полости, взятых в начале по срав%

нению с концом лапароскопической проце%

дуры, независимо от внутрибрюшного давле%

ния или легкой активности. Напротив, неко%

торые исследователи не сообщили о разнице 

между обоими хирургическими подходами. 

Сообщается о роли CO
2
 в пневмоперитонеуме 

при формировании адгезии после лапаро%

скопической операции [47, 65]. 

Во время лапароскопической операции 

СО
2
%пневмоперитонеум сам по себе оказыва%

ет реальное влияние на спайки брюшной 

полости. Было продемонстрировано, что 

образование адгезии увеличивается с про%
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должительностью пневмоперитонеума СО
2
 

и давлением инсуффляции [47, 65]. Действи%

тельно, длительная лапароскопическая хи%

рургия требует большой продолжительности 

и больших объемов газовых инсуффляций, 

что вызывает опасения по поводу неблаго%

приятных последствий длительных газовых 

инсуффляций [16]. Стандартным CO
2
, ис%

пользуемым в современной лапароскопиче%

ской практике, является холодный сухой газ, 

который не является физиологичным нор%

мальным условиям брюшной полости [65]. 

Многие исследования показали, что кратко%

временная лапароскопическая операция, 

менее 3 часов, с холодной инсуффляцией 

сухого CO
2
 может вызвать изменения в 

брюшной полости и привести к многочис%

ленным неблагоприятным последствиям, 

включая послеоперационное образование 

брюшной адгезии [16, 47]. Сообщалось, что 

преимущества нагретой увлажненной ин%

суффляции СО
2
 (37 °C и 95%%ная относи%

тельная влажность, физиологические усло%

вия) таковы: меньшая гипотермия, меньшие 

послеоперационные боли, сокращение вре%

мени пребывания в восстановительном по%

мещении, лучшее выздоровление, меньшее 

распространение опухоли и рост [16, 47] 

и меньшее образование адгезии [51]. Кроме 

того, Molinas и соавт. [44] продемонстриро%

вали, что СО
2
%пневмоперитонеум увеличива%

ет послеоперационные адгезии брюшины 

в зависимости от времени и давления, и это 

увеличение уменьшается за счет добавления 

2–4%%ного кислорода. Это указывает на ги%

поксию брюшины в качестве движущей си%

лы. Предполагается, что при снижении фиб%

ринолитической активности процесс фор%

мирования адгезии больше не зависит от 

хирургического подхода, а развивается сам 

по себе. 

МЕХАНИЧЕСКИЕ БАРЬЕРЫ 

В поисках наиболее оптимального ма%

териала были сформулированы требования 

к «идеальному» противоспаечному барьеру: 

высокоэффективный; безопасный; не вызы%

вает воспаления, иммунной реакции; полно%

стью рассасывается; сохраняется на протя%

жении критической фазы ремезотелизации 

(5–7 дней); удерживается на месте без швов 

и скрепок; остается активным в присутствии 

крови, желчи, кишечного содержимого; не 

нарушает процесс заживления послеопера%

ционной раны; не провоцирует возникнове%

ние инфекции; не обладает канцерогенным 

эффектом; не способствует спайкообразова%

нию [14]. На сегодняшний день одним из 

способов, направленных на уменьшение об%

разования спаек брюшной полости после 

хирургических вмешательств, является при%

менение противоспаечных препаратов [54]. 

В клинической практике наибольшую попу%

лярность получили именно противоспаеч%

ные барьеры [14].  

Жидкие или твердые механические 

барьеры могут предотвращать образование 

послеоперационных спаек, оставляя перито%

неальные поверхности раздельными в тече%

ние 5–7 дней, необходимых для повторной 

эпителизации брюшины. Они предотвраща%

ют контакт между поврежденными серозны%

ми поверхностями в течение первых не%

скольких критических дней. Идеальный барь%

ер должен быть биоразлагаемым, безопасным, 
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невоспалительным, неиммуногенным, сохра%

няться в течение критической фазы повтор%

ной мезотелизации, оставаться на месте без 

швов или скоб, оставаться активным в при%

сутствии крови и быстро и легко наноситься 

[14]. Кроме того, он не должен мешать зажив%

лению, способствовать развитию инфекции 

или вызывать спайки. Различные твердые и 

жидкие барьерные агенты были испытаны 

экспериментально и в клинических испыта%

ниях. Жидкости, такие как кристаллоиды, 

декстран, гиалуроновая кислота, гиалуроно%

вая кислота с поперечно%сшитой структурой 

и икодекстрин, использовались для предот%

вращения адгезии. Они отделяют повреж%

денные поверхности с помощью гидрофло%

тации, но их эффективность противоречива. 

Кристаллоиды, например физиологический 

раствор и лактат Рингера, используются в 

больших количествах, но они быстро всасы%

ваются. Наиболее часто в качестве гиперто%

нического раствора применяют 32%%ный 

декстран%70, но из%за серьезных осложнений 

его использовать перестали [16]. Другие жид%

кие барьеры, которые более длительное вре%

мя пребывают в брюшной полости, такие как 

гиалуроновая кислота (Sepracoat®, Genzyme 

Corporation, Кембридж, Массачусетс, США), 

гиалуроновая кислота с поперечно%сшитой 

структурой (Intergel® Hyalobarrier gel; Baxter, 

Pisa, Италия) и икодекстрин (Adept®, Baxter 

Healthcare Corporation, Дирфилд, Иллинойс, 

США) показали многообещающие результа%

ты в экспериментальных и клинических ис%

следованиях [16]. Браун и др. [24] продемон%

стрировали, что «Адепт» является безопас%

ным и эффективным средством снижения 

адгезии при лапароскопии. Существуют неаб%

сорбируемые и биопоглощающие пленки, 

гели или твердые мембраны. Наиболее часто 

используемыми механическими барьерами 

являются окисленная регенерированная цел%

люлоза (Interceed®; Johnson & Johnson 

Medical, Арлингтон, Техас, США), расширен%

ный политетрафторэтилен (Preclude Peritoneal 

Membrane®; WL Gore and Associates Inc., 

Флагстафф, Аризона, США), гиалуроновая 

кислота – карбоксиметилцеллюлоза 

(Seprafilm®; Genzyme Biosurgery, Cambridge, 

MA, United States) и полиэтиленгликоль 

(SprayGel®; Confluent Surgical Inc., Waltham, 

MA, United States). Preclude не разлагается 

и требует второй операции для удаления. 

Наиболее широко изученными биоабсорби%

руемыми пленками являются Seprafilm и 

Interceed. «Сепрафильм» всасывается в тече%

ние 7 дней и выводится из организма в тече%

ние 28 дней. Проспективные рандомизиро%

ванные контролируемые исследования пока%

зали его эффективность в снижении частоты 

возникновения и степени послеоперацион%

ных спаек [16]. Тем не менее Seprafilm может 

вызвать значительное нарушение анастомо%

зов и не должен применяться в случае их 

появления [20]. Другие экспериментальные 

исследования продемонстрировали, что по%

крытие поражений теменной брюшины 

с помощью микрохирургических аутологич%

ных перитонеальных трансплантатов может 

полностью предотвратить образование тя%

желой перитонеальной адгезии. Однако 

преимущество синтетического барьера со%

стоит в том, что материал не нужно получать 

хирургическим путем и его можно разрезать 
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до размеров вне брюшной полости, а затем 

наложить без швов [40]. 

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ 

Химические агенты обычно предотвра%

щают образование фибрина путем ингиби%

рования фибробластической пролиферации. 

Многие агенты используются для ингибиро%

вания этой пролиферации, такие как несте%

роидные противовоспалительные препараты 

(НПВП), кортикостероиды, блокаторы каль%

циевых каналов, антагонисты гистамина, 

антибиотики, фибринолитические агенты, 

антикоагулянты, антиоксиданты, гормоны, 

витамины, колхицины и селективные имму%

нодепрессанты. НПВС снижают перитоне%

альную адгезию на некоторых моделях на 

животных за счет ингибирования синтеза 

простагландина и тромбоксана. Они снижа%

ют проницаемость сосудов, агрегацию тром%

боцитов и коагуляцию, а также улучшают 

функцию макрофагов [16]. Роджерс и др. [50] 

показали, что послеоперационное введение 

противовоспалительных препаратов в место 

повреждения уменьшало образование по%

слеоперационных спаек в моделях на жи%

вотных. Модель с крысами была использова%

на для исследования эффективности  

нимесулида, селективного ингибитора цик%

лооксигеназы%2, в предотвращении образо%

вания адгезии. Это исследование показало, 

что предоперационное внутримышечное 

или послеоперационное внутрибрюшинное 

введение нимесулида в место повреждения 

уменьшало образование послеоперационной 

адгезии [34]. Как правило, некоторые проти%

вовоспалительные препараты могут быть 

эффективными в предотвращении спаек, но 

ни в одном опубликованном исследовании 

не было рекомендовано их использование 

на людях для этой цели, и некоторые побоч%

ные эффекты еще предстоит выяснить [46]. 

В экспериментах на животных было установ%

лено, что терапия кортикостероидами снижает 

проницаемость сосудов и высвобождение ци%

токинов и хемотаксических факторов и 

уменьшает образование адгезии брюшины 

[40]. Однако кортикостероиды обладают по%

бочными эффектами, такими как иммуносу%

прессия и замедленное заживление ран [16]. 

Кирдак и др. [39] исследовали эффектив%

ность различных доз метилпреднизолона 

в предотвращении экспериментально инду%

цированных спаек брюшины у крыс. Они 

обнаружили, что не было никакой разницы 

в эффективности различных доз метилпред%

низолона, вводимых местно, в предотвраще%

нии образования перитонеальной адгезии. 

Кроме того, стероиды не предотвращали 

развитие перитонеальной адгезии [40]. 

В моделях на животных эти гормоны 

могут предотвращать образование спаек, но 

некоторые исследования не подтвердили 

данный факт у людей. Сообщалось, что про%

гестерон обладает противовоспалительным 

и иммуносупрессивным эффектом и может 

предотвращать образование адгезии [16]. 

Использование антикоагулянтов для предот%

вращения образования спаечной болезни 

брюшной полости было описано в литера%

туре. Было использовано много препаратов, 

таких как гепарин или дикумарол, которые 

предотвращают адгезию благодаря увеличе%

нию фибринолиза за счет активности сери%
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нэстеразы [16]. Гепарин является наиболее 

широко исследованным антикоагулянтом, 

используемым для профилактики спаек. Тем 

не менее его эффективность в снижении 

образования адгезии, независимо от того, 

вводится ли он отдельно или в сочетании с 

промежуточным барьером, не была проде%

монстрирована в клинических испытаниях 

[16]. Фибринолитические агенты, такие как 

рекомбинантный tPA, при местном приме%

нении имеют сниженную адгезию, что было 

установлено в экспериментах с животными 

[34]. Однако эти фибринолитические сред%

ства могут вызывать геморрагические ос%

ложнения [46]. Три разных препарата: tPA 

(Actilyse®; Boehringer Ingelheim International 

GmbH, Ingelheim am Rhein, Германия), фон%

дапаринукс (Arixtra®; GlaxoSmithKline, 

Франция) и активированный дротрекогин 

альфа (Xigris®; Элли Лилли и Ко., DSM 

Pharmaceuticals, Inc. Гринвилл, Северная Ка%

ролина, США), которые влияют на процесс 

коагуляции на разных стадиях, были изуче%

ны на предмет их эффективности в предот%

вращении образования внутрибрюшинной 

адгезии у крыс [60]. Все три препарата были 

эффективны в предотвращении образования 

спаек в сравнении с контрольной группой. 

Тем не менее активированный дротрекогин 

альфа оказался наиболее эффективным, за 

исключением случаев, когда учитывалась 

клиническая применимость, и в этом случае 

фондапаринукс имел наибольшее преиму%

щество [20]. Дальнейшие исследования пока%

зали, что все эти подходы недостаточно эф%

фективны и безопасны, способствуют появ%

лению множества побочных эффектов без 

устранения проблемы послеоперационного 

образования брюшной адгезии [16]. Некото%

рые антибиотики обычно используются для 

профилактики послеоперационных инфек%

ций и образования спаек. Было обнаружено, 

что линезолид (Zyvox®; Pfizer, Нью%Йорк, 

США) уменьшает образование внутрибрю%

шинных спаек у крыс. 

Таким образом, комплекс мероприятий 

по профилактике спаечного процесса вклю%

чает минимизацию доступов, в том числе 

путем применения эндоскопических техно%

логий, бережное обращение с тканями во 

время оперативного вмешательства, тща%

тельный гемостаз и санацию брюшной по%

лости нейтральными растворами, предот%

вращение попадания инородных тел, ис%

пользование современных ареактивных 

атравматических шовных материалов, а так%

же отграничение или разобщение серозных 

поверхностей посредством противоспаеч%

ных барьеров (мембран). 

ЛЕЧЕНИЕ 

Единственным методом лечения сущест%

вующих спаек брюшной полости является ад%

гезиолизис – рассечение спаек механическим 

путем. Современная хирургическая тактика 

подразумевает устранение спаечных сраще%

ний, ревизию органов брюшной полости, при 

необходимости – удаление измененного орга%

на или его части. Такое оперативное вмеша%

тельство считается оправданным в случае ост%

рой спаечной кишечной непроходимости, 

представляет технические трудности и связано 

с высоким риском травматизации органов 

и тканей, а также провоцирует еще большее 
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спайкообразование [14]. Необходимо отме%

тить, что частота рецидивов после хирургиче%

ского лечения спаечной болезни брюшной 

полости составляла 12,1 %. Факторы риска 

возникновения рецидива спаечной болезни 

брюшной полости: женский пол, множествен%

ные спайки в брюшной полости и фасциаль%

ное расхождение [41].  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Образование спаек в брюшной полости 

является неизбежным следствием интрааб%

доминальной хирургии. К сожалению, пока 

нет способов и средств, способных полно%

стью предотвратить образование внутри%

брюшинных спаек после хирургического 

вмешательства. Только использование пра%

вильной хирургической техники и избежа%

ние травматических манипуляций на орга%

нах брюшной полости может помочь сни%

зить частоту послеоперационной адгезии. 

Для операций, в результате которых имеется 

высокий риск появления послеоперацион%

ных спаек, например хирургическое вмеша%

тельство на придаточном отделе или кишеч%

нике, коммерчески доступные перитонеаль%

ные инстилляты или барьерные методы 

могут быть использованы для ограничения 

образования спаек. Хронические симптомы, 

связанные с внутрибрюшными спайками, 

понятны и стандартны, но диагностика спа%

ечной болезни часто затруднена, а диагноз 

ставится после исключения другого заболе%

вания. Точный диагноз, симптоматическое 

лечение и отбор пациентов для хирургиче%

ского вмешательства могут быть сложными, 

в таких случаях лапароскопия может под%

твердить или изменить диагноз, изменить 

управление и результат и/или обеспечить 

спокойствие пациента. Некоторые аспекты 

профилактики, диагностики и лечения спа%

ечной болезни, представленные в этом об%

зоре, основаны на учете клинического опыта 

и доступной опубликованной литературы по 

данному вопросу. Таким образом, спаечная 

болезнь брюшной полости остается пробле%

мой, которая нуждается в дальнейшем изу%

чении, разработке новых методов диагно%

стики, профилактики, лечения. 
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